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Мета: проаналізувати вплив комплексного лікування на динаміку змін 
антиоксидантного потенціалу сироватки крові (АПСК) та профілю 
прозапальних сироваткових цитокінів (ПСЦ) у хворих на есенціальну 
гіпертензію (ЕГ) в умовах коморбідного перебігу із пептичною виразкою (ПВ) 
дванадцятипалої кишки за наявності у них дисфункції ендотелію (ДЕ) та 
підвищеного ризику тромбогенних ускладнень (ТУ).  
Материали і методи: обстежено 69 хворих (40 чоловіків і 29 жінок 
середнім віком 44,5±2,8 років) на ЕГ ІІ стадії (медикаментозно контрольована 
гіпертензія), що сполучалась із ПВ (поза загостенням), із наявністю ДЕ та 
підвищеним ризиком ТУ. Хворі основної групи (n=37) окрім 
загальноприйнятого лікування (протокол) отримували 4,0 г/добу L-аргініну 
аспартату і 50 мкг/добу селену активного; хворі групи зіставлення отримували 
загальноприйняте лікування. Обстеження хворих здійснювалося двічі - до та 
після (через місяць) лікування. Визначали АПСК (як співвідношення між 
похідним множення вмісту супероксиддисмутази і каталази до малонового 
диальдегіду), сумарний вміст стабільних метаболітів оксиду азоту (NOХ) у 
плазмі крові (реактив Гриса), тканинну складову первинного гемостазу (за 
ристоміцин-індукованою агрегацією тромбоцитів (РІАТ) 
(спектрофотометрично). Вивчення вмісту у сироватці крові про- (TNFα, IL-1β) і 
протизапального (IL-10) цитокінів (Цк) здійснювали твердофазним 
імуноферментним методом. 
Результати: констатовано, у хворих основної групи після лікування 
відбувалось вірогідне підвищення АПСК до 1901,1±21,3 (в 1,5 рази, р<0,001; в 
групі зіставлення – в 1,16 рази) та зниження прозапальних Цк TNFα і IL-1β до 
21,2±3,3 пг/мл та 13,0±2.2 пг/мл, або у 2,4 та 2 рази відповідно (у хворих групи 
зіставлення - в 1,2 раз та у 1,5 рази відповідно); динаміка зниження TNFα/IL-10 
та IL-1β/IL-10 була також вірогідною (більше, ніж у 2 рази; р<0,001) і, 
порівняно із хворими групи зіставлення, мала тенденцію до зниження. 
Відбувалось підвищення в 1,3 рази вмісту у плазмі крові NOХ - до 23,3±1,3 
мкмоль/л (р<0,01), при цьому його рівень в 1,2 рази перевищував такий групи 
зіставлення (р<0,05). Означене супроводжувалось зниженням показника РІАТ в 
1,2 рази (114,9±4.1%; р<0,01), котрий ставав вірогідно низьким (р<0,05) 
порівняно із хворими загальноприйнятого лікування (126,8±3,8%).  
Висновок: використання у загальноприйнятому лікуванні комбінації 
донатора оксиду азоту із селен-вмісним засобом супроводжується більш 
швидким відновленням АПСК, профілю ПСЦ, метаболізму NOХ та сприяє 
зниженню підвищеного ризику тромбогенних ускладнень.  
